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豚産業に大きな損害を与えている（山根ら 2009；山根 2010）。 
豚マイコプラズマ性肺炎（MPS）は，Mycoplasma hyopneumoniae （M.hp）に
よって引き起こされる豚の慢性呼吸器疾病であり，単独感染では致死率は低い
ものの，発育遅延が確認される（Goodwin & Whittlestone 1973; Kwon & Chae 1999; 
Sarradell et al. 2003; Caswell & Williams 2007; Kubo & Ishikawa 2009; Thacker & 
Minion 2012; Van Alstine 2012）。M.hp は他の病原体と混合感染をすることによっ
て豚複合呼吸器病を助長し，養豚産業に大きな損失を与えることでも知られ，日
本の養豚農場での抗体陽性率は 96.0％に上る報告もある（Thacker et al. 1999; 岡
田ら 2000; Opriessnig et al. 2004; Caswell & Williams 2007; 山根ら 2009；Thacker 
















種系統豚「ミヤギノ L2」（MPS 抗病性豚）の造成に成功した（Kadowaki et al. 2012）。
MPS 抗病性豚では，羊赤血球（SRBC）接種後に SRBC 特異的 IgG や IgM 産生
が減って CD8+T 細胞割合が増加することが報告されている（Katayama et al. 
2011）。また，MPS ワクチン接種後には，コントロール豚と比較して肉眼病変が
少なく，抹消血中の IFN-γ分泌量が多くなるなどの，全身の免疫組織を対象と
した免疫応答に関する報告されてきた（Shimazu et al. 2011,2013; Borjigin et al. 
2016）。しかしながら，M.hp 病原性は肺における気管支粘膜上皮線毛の破壊であ
り，豚の気管支培養組織を用いた感染実験では組織自体の破壊は確認されなか
ったことや（DeBey & Ross, 1994），抗体価と病変の程度に相関がみられない報告

































M.hp は宿主特異性が高い細菌であり，養豚場での罹患率は 70 から 100％に上
る（岡田ら 2000; Fano et al. 2007）。多くの Mycoplasma 属菌は細胞内寄生菌であ
るのに対して（Rottem 2003），M.hp は細胞外寄生菌であるという報告が多く，感
染部位は肺にのみ限局する可能性が示唆されている（Tajima et al. 1982; Kwon & 
Chae 1999; Kwon et al. 2002）。豚の呼吸気道に侵入した M.hp は，気管支粘上皮の
線毛に付着して病変を発生させ（Debey & Ross 1994），組織学的には気管支周囲
および血管周囲組織のリンパ球浸潤とリンパ濾胞の過形成を伴う好中球主体の
カタル性気管支肺炎像を生じさせる（図 3，図 4b，図 4c）（Sarradell 2003; Caswell 
& Williams 2007）。MPS の肉眼的な特徴病変は，健康部と病変部の境界が明瞭な
暗褐色または薄桃色の肉様の無気肺であり，肺の前葉と中葉に左右対称的に認
められることが多い（図２A,B）（Goodwin & Whittlestone 1973; Whittlestone 1979; 
Caswell & Williams 2007）。宮城県畜産試験場では，この肉眼病変の面積を少なく






















ジャパン（株））を接種した MPS 抗病性豚（実験１：6 頭；実験２：6 頭，宮城
県畜産試験場）およびコントロール豚（実験１：6 頭，日本ハム（株）；実験２：
6 頭，福島畜産試験場）を用いた（導入日齢 90±5.3 日）。一方，実験３では，前
述の一般的なワクチン接種に加え，発症すると著しい免疫抑制が確認される豚
サーコウィルス 2 型に対するワクチン（インゲルバック® サーコフレックス，
日本ベーリンガーインゲルハイム株式会社）接種を行い，MPS ワクチンを接種















なかった豚の頭数，みられた豚の頭数を 2 行 2 列のクロス集計をした。 
 
2.2.4 MPS 肉眼病変面積スコア調査 
Goodwin, R. F., & Whittlestone, P. W.（1973）の方法を用い，肉眼病変の面積を
評価した。 
 
2.2.5 肺組織の HE 染色 
肉眼病変検査後に，右肺中葉（LUNG2）および左前葉後部（LUNG3）を採取
し，マイルドホルム® 10N （Wako）にて 24 時間以上固定した後にパラフィン包
埋を行い，3μm 切片作成して HE 染色を行った。 
 
2.2.6 肺組織病変スコア 




高度）および出現度（出現なし，散在，びまん性）から，最小値 0 から最大値 6
にスコア化し，組織病変合計スコア（最小値 0 から最大値 24）としてまとめた。 
 
2.2.7 M.hp に対する免疫組織化学的染色 
LUNG2 および LUNG3 の肺組織切片とウサギ抗 M.hp 抗体を用いて，下記の




2．3% H2O2 加メタノール 30 分 
3．PBS （ニチレイ）洗浄 
4．マイクロウェーブ 500W 5 min （Target Retrieval Solution ×10; Dako ） 
5．0.1% Block Ace （雪印メグミルク（株））/0.1% Tween20/PBS にて
1:8,000 希釈した 1 次抗体（ウサギ抗 M.hp モノクローナル抗体，全農
家畜衛生研究所）を 4°C にて 1 晩静置 
6．PBS 洗浄後，二次抗体ヒストファイン シンプルステイン MAX-PO
（MULTI）（ニチレイ）を用いて，室温 にて 30 分静置  
7．PBS 洗浄後，シンプルステイン AEC 溶液（ニチレイ）にて可視化し，
Mayer's hematoxylin にて後染色 
8．Ultramount Aqueous Permanent Mounting Medium （Dako）にて封入 
 
2.2.8 M.hp 抗原量測定 






た豚の頭数を 2 行 2 列でクロス集計し，オッズを算出後にオッズ比（OR）と 95％
信頼区間（OR× exp （±1.96 × √分散）を算出した。さらに，フィッシャー
の正確検定を行い，p 値を算出して p<0.05 を有意性があるとした。 
肉眼病変スコアおよび組織病変スコアならびに M.hp 抗原量については，2 群
間比較には F検定後にスチューデントのｔ検定またはウェルチのｔ検定を行い，
p 値を算出して p<0.05 を有意性があるとした。4 群以上の比較には，一元配置分
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実験１および実験２では，MPS 抗病性豚における肉眼病変は 12 頭中 8 頭に確認
されず，肉眼病変が認められない豚のオッズは 2 であった。一方，コントロール
豚における肉眼病変は 12 頭中 2 頭に確認されず，肉眼病変が認められない豚の
オッズは 0.2 であった。これらのことから，MPS ワクチン接種下で，肉眼病変が
みられない MPS 抗病性豚とコントロール豚のオッズ比（OR）は，10.0（95％信
頼区間：1.44 – 69.26, p=0.019）となり，MPS 抗病性豚では肉眼病変が認められ
ない豚の頭数が有意に多かった。MPS ワクチン非接種の実験３において，肉眼
病変は，コントロール豚の全 6 頭で確認され，MPS 抗病性豚において 6 頭中 5
頭で確認され，両群間に有意な差はなかった。実験１，２，３の全体で肉眼病変
が認められない豚は，コントロール豚では 18 頭中 2 頭にのみであったが（オッ
ズ：0.13），MPS 抗病性豚では 18 頭中 9 頭であった（オッズ：1）。これらのこと
から，MPS 抗病性豚とコントロール豚の肉眼病変が認められない豚のオッズ比
は，8.00（95% 信頼区間= 1.41- 45.4，p=0.015）となり，MPS 抗病性豚では肉眼
病変が認められない豚の頭数が有意に多かった。 
コントロール豚において，MPS ワクチン接種無群ではすべての豚に肉眼病変
が確認され，MPS ワクチンを接種有群でも 12 頭中 10 頭に肉眼病変が確認され
た（p=0.529）。一方，MPS 抗病性豚においては，MPS ワクチン接種無群では 6
頭中 1 頭のみに肉眼病変が認められなかったが（オッズ：0.2），MPS ワクチン接
種有群では 12 頭中 8 頭に肉眼病変が確認されず（オッズ：2），オッズ比は 10.00 
（95%信頼区間= 0.85 – 117.02, p=0.07）であった。これらのことから，MPS ワ













豚の肉眼病変スコアは 2.5±0.5％であり，MPS 抗病性豚では 0.5±0.3％となっ
た。MPSワクチンを接種しなかった実験３では，コントロール豚では 8.3±5.4％，



















組織合計スコアでは，MPS 抗病性豚は 4.3±0.3 であり，コントロール豚の 7.2±
0.6 に比較して有意にスコアが少なかった。実験２の肺胞壁肥厚では，コントロ
ール豚が 2.1±0.2 であり，MPS 抗病性豚が 2.2±0.3 となって，両豚群には有意
差は認められなかった。好中球主体と肺胞腔への炎症細胞滲出は，コントロール
豚の 2 頭のみに軽度に散見されてスコアは 0.2±0.1 であったが，MPS 抗病性豚
には確認されなかった。気管支関連病変は，コントロール豚では気管支周囲リン
パ組織の過形成が 2.0±0.3 および気管支粘膜固有層への炎症細胞浸潤が 2.4±








の炎症細胞浸潤は，コントロール豚では 2.9±1.4 および 0.5±0.3 で，MPS 抗病
性豚では 0.6±0.8 および 0.0±0.0 であり，MPS 抗病性豚の肺胞関連病変はコン
トロール豚に比べて有意に少なかった（p<0.05）。また，気管支周囲リンパ組織
の過形成は，コントロール豚では 1.4±1.4 で，MPS 抗病性豚では 0.8±0.7 であ
って有意差はみられなかった。しかしながら，気管支粘膜固有層への炎症細胞浸





コントロール豚では 7.1±2.7 の気管支肺炎像が認められたのに比べ，MPS 抗病
性豚では 2.1±1.8 の軽度の病変が確認されたのみであり，MPS 抗病性豚におい
てスコアは有意に少なかった（p<0.05）。 
 
2.3.4 M.hp 抗原量 
M.hp 抗原の解析結果は，表２に記載した。 
コントロール豚では，M.hp 抗原がすべての実験において確認された。一方，
MSP 抗病性豚では実験１，２で M.hp 抗原が認められたが，実験 3 では確認され







れており（Bernardo et al. 1990a, 1990b），M.hpも接触感染で容易に感染する（Morris 














MPS 抗病性豚における MPS ワクチン接種の効果について焦点をあてた解析
を行ったところ，MPS ワクチンを接種した MPS 抗病性豚は，MPS ワクチン非
接種の MPS 抗病性豚と比較して，肉眼病変がみられない豚の割合が多い傾向に
あり，肉眼病変面積が有意に少なかった（表１，図５）。これらのことから，MPS





































































































接種有無 無 有 (95% 信頼区間) p-value
コントロール豚(n=12) 2 10 0.2 10
MPS抗病性豚 (n=12) 8 4 2 (1.44-69.26)
コントロール豚(n=6) 0 6 0
MPS抗病性豚 (n=6) 1 5 0.2
コントロール豚 (n=18) 2 16 0.13 8
MPS抗病性豚 (n=18) 9 9 1 (1.41-45.41)
無 0 6 0
有 2 10 0.2
無 1 5 0.2 10


















データは，平均±標準誤差で示した。    
† 免疫組織化学染色の陽性反応度合によりスコア化した。  
（0:陰性; 1: 軽度陽性; 2: 中程度陽性; 3: 高度陽性）   
§ 各組織スコアの合計（範囲：0～24）    
‡ スコア範囲 ：0 （正常） から 6 （高度・びまん性）    
* t 検定比較結果 *:p <0.05; **: p<0.001 














コントロール豚 (n=6) 1.8 ± 0.3 0.0 ± 0.0 2.6 ± 0.5 2.8 ± 0.4
MPS抗病性豚 (n=6) 2.1 ± 0.1 0.0 ± 0.0 0.7 ± 0.2* 1.6 ± 0.2*
実験２
コントロール豚 (n=6) 2.1 ± 0.2 0.2 ± 0.1 2.0 ± 0.3 2.4 ± 0.2
MPS抗病性豚 (n=6) 2.2 ± 0.3 0.0 ± 0.0 2.4 ± 0.3 2.7 ± 0.7
合計 (実験1 + 実験2)
コントロール豚 (n=12) 2.0 ± 0.2 0.1 ± 0.1 2.3 ± 0.3 2.6 ± 0.2
MPS抗病性豚 (n=12) 2.1 ± 0.1 0.0 ± 0.0 1.5 ± 0.3 2.1 ± 0.4
実験３
（MPSワクチン非接種）
コントロール豚 (n=6) 2.9 ± 1.4 0.5 ± 0.3 1.4 ± 1.4 2.3 ± 0.8




8.3 ± 5.4　A 0.6 ± 1.0 7.1 ± 2.7
2.5 ± 0.5　B 0.3 ± 0.1 6.9 ± 0.5
0.5 ± 0.3**B 0.2 ± 0.1
2.6 ± 0.8 0.2 ± 0.1 6.7 ± 0.7
5.8 ± 0.7
0.3 ± 0.3* 0.2 ± 0.1 7.3 ± 1.0
0.8 ± 0.5* 0.2 ± 0.1 4.3 ± 0.3*



















黒地横縞バーは，MPS ワクチン非接種 MPS 抗病性豚を，黒字バーはワクチン接
種 MPS 抗病性豚を表している。ドット柄は MPS ワクチン非接種群を表してい
































                  
                 
                  


























MPS 抗病性豚では，羊赤血球（SRBC）接種後に，SRBC 特異的 IgG や IgM 産
生が減り，CD8+T 細胞割合が増加することが知られており，MPS ワクチン後に
は，コントロール豚と比較して，抹消血中の IFN-γ分泌量が多くなるなどの免
疫応答が，これまで報告されてきた（Katayama 2011； Borjigin 2016）。しか
しながら，M.hp に感染した肺では，好中球主体の炎症細胞が肺胞腔内へ滲出す
ることが知られ（図 3，Sarradell 2003; Caswell & Williams 2007; Kubo & Ishikawa, 
2009; Thacker & Minion, 2012），IL-8，IL-18 など，上記以外の様々なサイトカイ



























3.2.2 TotalRNA 抽出 
各組織の totalRNA は ISOGENⅡ（NIPPON GENE CO.,LTD）を用いて，下記の
通り抽出した。 
1. 破砕用チューブに破砕用ビーズ（TOMY SUB-30），ISOGENⅡ1ml と組織を
加え 4℃でホモジナイズ 
2. 全量回収し DEPC 処理水を 400μl 加え 15 秒ほど激しく撹拌し室温で 15
分間静置 
3. 12000g で 15 分間遠心分離 
4. 上清を 1ml 回収し，DNABAN を 5μl 加え 15 秒ほど激しく撹拌し室温で 5
分間静置 
5. 12000g で 10 分間遠心分離 
6. 上清を 700μl 回収し，イソプロパノール 700μl 加え，転倒混和 
7. 室温で 10 分間静置 
8. 12000g で 10 分間遠心分離 
9. 上清を除去し，75%エタノールを 500μl 加え，8000g で 3 分間遠心分離 
10. 上清を除去し，75%エタノールを 500μl 加え，8000g で 3 分間遠心分離 
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11. クリーンベンチで約 15 分間風乾 
12. 完全に風乾された後，TE 緩衝液（10mM Tris-HCl，1mM EDTA）を 20μl 加
え，15 分間溶解 
 
3.2.3 抽出サンプルの total RNA 量調整 
抽出した RNA 溶液から分光光度計を用いて RNA 濃度を測定し，total RNA 濃
度が 1μg/ml となるように TE 緩衝液で希釈し，使用時まで-80 度で保存した。 
 
3.2.4 cDNA 作成 
cDNA は，total RNA から superscriptⅢ（Invitrogen 社）および prime script RT 
reagent Kit（Takara 社）を用いて逆転写反応を行って作製した。superscriptⅢを用
いた逆転写反応において，伸長 primer は oligo（dt）primer（Invitrogen 社）を使
用し，primescript RT reagent Kit における逆転写反応はキットに沿って行い，oligo 
dt primer と Random6 mers を使用した。 
 
3.2.5 定量リアルタイム PCR 
用いたプライマー配列は表1に示した。cDNAをSYBR premix Ex Taq Ⅰ（Takara
社）および，SYBR premix Ex Taq Ⅱ（Takara 社）を用いて増幅し，リアルタイ
ム PCR 解析システム Thermal Cycler Dice Real Time System Single （Takara 社）を
用いて解析を行った。β-actin，IL-12p35，IL-12p40，IL-17，IL-22，IL-23p19 プ
ライマーを用いた cDNA の増幅には，SYBR premix Ex Taq Ⅱを用いた。PCR プ
ログラムは，2 ステップ PCR を採用した（熱変性を 95℃5 秒，アニーリングお
よび伸長反応を 60℃30 秒で 40 サイクル）。1 サイクルごとに SYBR green の蛍

























MPS 抗病性豚とコントロール豚の各組織における 17 種類のサイトカイン遺
伝子発現量の解析結果は，図６に示した。 





腸間膜リンパ節（MLN）において，IL-18 および IL-22 遺伝子量は脾臓（SPL）に
おいて，有意に高かった（p<0.05）。一方，空腸パイエル板（JPP）における TGF-






MPS 抗病性豚およびコントロール豚の MPS 肉眼病変面積と各部位における
サイトカイン遺伝子発現量の相関関係を解析した（図７）。MPS 肉眼病変面積と
IL-12p40 遺伝子発現量には，LUNG1 では r=-0.48（p<0.03），LUNG2 では r=-0.51
（p<0.02），HLN では r=-0.46（p<0.04），SPL では r=-0.50（p<0.03），ILPP では
r=-0.46（p<0.04）の有意な負の相関関係が確認された （図７a）。加えて，IFN-γ
遺伝子発現量と MPS 肉眼病変面積には，HLN において有意な負の相関関係 r=-
0.46（p<0.04）が確認された（図７b）。また， MPS 肉眼病変面積に対しては，
LUNG1 の IL-1β遺伝子発現量 r=-0.56（p<0.01），ILPP の IFN-β遺伝子発現量 r=-
32 
 
0.51（p<0.02），SPL の IL-4 遺伝子発現量 r=-0.51（p<0.02）および IL-6 遺伝子発
現量 r=-0.46（p<0.04）と，有意な負の相関関係が各々確認された（Data not shown）。
その他の遺伝子発現量には，肉眼病変スコアと相関は確認されなかった。 













一般的に，IL-12 は p40 と p35 からなるヘテロ二量体のサイトカインであり，
病原体感染により，抗原提示細胞から IL-12 として分泌され，Th1 系細胞の INF-
γ産生に関与するなど，T 細胞依存性の生理活性を示すことが知られている
（Aste-Amezaga, et al. 1998; Camoglio, et al. 2002; Liu, et al. 2003; Thanawongnuwegh 
& Thacker, 2003; Trinchieri et al. 200; Thanawongnuwegh, et al. 2004; Muneta, et al. 
2008; Cesare, et al. 2009; Chen, et al. 2013）。INF-γは細胞性免疫に関与し，マクロ
ファージや細胞傷害性 T 細胞などを活性化する（Hamza, et al. 2010）。また，IL-
12 が関与する T 細胞に依存しない IFN-γ分泌を起こす自然免疫系細胞として，
NK 細胞などの 1 型自然リンパ球も知られている（Panda & Colonna 2019）。これ
まで，豚への M.hp の感染実験および自然感染における IL-12p40 と IFN-γ の分泌
は，気管支肺胞洗浄液（BALF）と肺胞壁で高い傾向にあることが報告されてい
る（Thanawongnuwegh & Thacker, 2003; Rodrigues, et al. 2004; Thanawongnuwegh, et 
al. 2004; Lorenzo, et al. 2006; Muneta, et al. 2006. 2008）。人の肺では，IL-12/IFN-γ
パスウェイが細胞内寄生や細胞外寄生性を示す微生物からの感染防御に重要な
役割を果たす可能性が示唆されている（Caragol, et al. 2003; Fieschi, et al. 2003; Sun, 
et al. 2007）。さらに，MPS 抗病性豚では，MPS ワクチン後にコントロール豚と
比較して抹消血中の IFN-γ分泌量が多くなると報告されている（Borjigin 2016）。
本研究では，肉眼病変が有意に少ない MPS 抗病性豚では，IL-12p40 と INF-γの
遺伝子発現量が肺，HLN，SPL でコントロール豚よりも多く発現していた。ま
た，両豚群では，肉眼病変面積と IL-12p40 遺伝子発現量に有意な負の相関関係





割を果たしている可能性が示唆されたが，IL-12p35 遺伝子発現量には MPS 抗病
性豚とコントロール豚で有意な差は確認されず，病変スコアとも相関は確認さ
れなかった。IL-12p40 は，IL-12p75 よりも先に抗原提示細胞から分泌され，IL-
12p75 が存在しなくても IL-12p40 のみで INF-γの分泌が生じ，IL-12p40 は IL-
12p75 のアンタゴニストとして作用し，T 細胞非依存的な自然免疫と獲得免疫の
調整に IL-12p40 が関与することが示唆されている（Lehmann et al. 2001; Abdi 
2002）。これらのことから，肺で肉眼病変がみられなかった要因として，IL-12p40












関は確認されなかった。Katayama ら（2011）の実験では，SRBC 接種後に CD8+T
細胞割合が増加したが，IL-12p75 と IFN-γが関与するサイトカインネットワー
クが IL-12p40 および MCP-1 を誘導して CD8+T 細胞を遊走する MIP-1αの分泌








（Kubo & Ishikawa, 2009; Thacker & Minion, 2012）。肺胞マクロファージは，好中
球を誘導する IL-8 を分泌することが報告されている（Lin, et al. 1994）。 M.hp 感
染では，実験的および自然発生的にもBALFや肺胞間質に IL-8が多く検出され，
IL-8 が M.hp 感染防御に重要な役割を果たす可能性が示唆されている
（Thanawongnuwech, et al. 2004; Rodrigues, et al. 2004; Lorenzo, et al. 2006; Muneta, 
et al. 2008; Thacker & Minion, 2012） 。また，M,hp 感染に感染した肺病変の進行




性を促すと考えられている（Saraya, et al. 2014）。加えて，豚の呼吸器上皮細胞と
腸管上皮細胞では，Th1 による IFN-γ を誘導する因子として IL-18 が発現すると
考えられている （Cameron, et al. 1999; Hoshino, et al. 1999; Yoshimoto, et al. 1999; 
Ishikawa, et al. 2006）。これらのように，M.hp 感染防御には IL-8，IL-18，IL-22，
TGF-β，MCP-1 の関与が示唆されるが，MPS 抗病性豚の脾臓で多く発現してい
た IL-18 および IL-22 遺伝子発現量と肉眼病変とには相関が確認されなかった
（Data not shown）。また，コントロール豚と比較して，MPS 抗病性豚では MLN
で IL-8 遺伝子発現量が高く，JPP と ILPP で TGF-β と MCP-1 の遺伝子は低く発
現していたが（図６），いずれもその遺伝子発現量と肉眼病変との相関は確認さ












































IL-1α AGA ATC TCA GAA ACC CGA CTG TTT TTC AGC AAC ACG GGT TCG T 62
IL-1β TCCAAAGGCCGCCAAGATATAA TCAGGCAGCAACCATGTACCA 146
IL-2 TGCAGCTCTTGTGTTGCATTG CTTGAAGTAGGTGCACCGTTTG 65
IL-4 AGAGAACACGACGGAGAAGGA TTTGCCATGCTGCTCAGGTT 126
IL-6 CTTCAGTCCAGTCGCCTTCT CACCTTTGGCATCTTCTTCC 93
IL-8 GCTCTCTGTGAGGCTGCAGTT TTTATGCACTGGCATCGAAGTT 62
IL-10 TGG GTT GCC AAG CCT TGT GCC TTC GGC ATT ACG TCT TC 62
IL-12p35 GGCCCAGGAATGTTCAAATG GTGGCTAGTTCAAGTGGTAAGCAG 185
IL-12p40 TGGTGTTCAAGTTCAGGGCAAG CAGGACACAGATGCCCATTCA 163
IL-18 AGG GAC ATC AAG CCG TGT TT CGG TCT GAG GTG CAT TAT CTG A 66
IL-22 GTCCAACTTCCAGCAGCCCTA TGAGACGAACGTCTGTGTTGTTATC 93
IL-23p19 CCTCAGGGACTCAGGGACAA CACAGAGCCATCAGGGTGTAGA 129
IFN-β ATGACCTGGAGACAATCCTGGAG CTGAGGATTTCCACTTGGACGAC 166
IFN-γ ACT TAT TTC TTA GCT TTT CAG CTT TGC GGC GCC TGG CAG TAA GAG 65
TNF-α CGA CTC AGT GCC GAG ATC AA CCT GCC CAG ATT CAG CAA AG 59
TGF-β CAC GTG GAG CTA TAC CAG AA TCC GGT GAC ATC AAA GGA CA 108
MCP-1 TCACCTGCTGCTATACACTTAC ATCACTGCTTCTTTAGGACACTTG 100



































 図中の略語は，MLN: 腸間膜リンパ節; JPP: 空腸パイエル板; ILPP:回腸パイエル
板; SPL:脾臓; HLN: 気管支リンパ節; LUNG1: 右前葉; LUNG2: 右中葉; LUNG3: 
左前葉後部を表す。□：コントロール豚，■：MPS 抗病性豚。エラーバーは，標準誤差
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図９ 仮定された MPS 抗病性豚における MPS 抗病性発現機構 
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